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摘  要：雷公藤多苷是一种从植物雷公藤中提取出的有效组分，具有免疫抑制、抗炎等作用，临床上多用于治疗风湿性关节

炎和肾病综合征等。在雷公藤多苷众多不良反应中，其肝脏相关不良反应尤为显著。针对雷公藤多苷的肝毒性作用，总结近

十年对雷公藤多苷肝毒性作用及机制的研究进展，并对其毒性物质基础进行了分析，对相应的配伍减毒药物以及其保护机制

进行了总结分析，为雷公藤多苷的临床合理使用及配伍减毒提供文献和理论依据。 
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Abstract: Tripterygium wilfordii glycoside is an effective component extracted from Tripterygium wilfordii Hook. F. It has an effect 
on immunosuppression and anti-inflammatory which is used to treatments of rheumatic arthritis and nephrotic syndrome on clinic. 
The liver adverse reactions have been particularly significant in Tripterygium wilfordii glycoside induced adverse reactions. The aim 
of this article is to summarize the research of hepatotoxicity mechanism of Tripterygium wilfordii glycoside in recent ten years, to 
analyze toxic material base, and to search for the attenuated drugs and mechanism. For the clinical application of Tripterygium 
wilfordii glycoside this article provides related literature and theoretical basis research. 
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雷公藤多苷（Tripterygium wilfordii glycoside）
是从植物雷公藤 Tripterygium wilfordii Hook. F.中提

取的有效组分，具有免疫抑制、抗炎、抗肿瘤等多

种药理作用，在临床上被广泛应用于治疗与免疫功

能异常有关的各种疾病，如风湿性关节炎、类风湿

性关节炎、红斑狼疮、肾病综合征等疾病。近年来，

雷公藤多苷的不良反应和毒副作用受到了越来越多

的关注。在众多毒副作用中，其对肝脏的损害作用

尤为显著。因此，本文着眼于近十年来对雷公藤多

苷的毒副作用报道，对其引起的肝毒性作用及其机

制进行了综述，针对其作用机制寻找相应的配伍减

毒药物，为其在临床上的合理使用及配伍减毒提供 
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文献和理论依据。 
1  雷公藤多苷肝脏不良反应表现 

近年来对于雷公藤多苷所引起的不良反应的报

道屡见不鲜。2012年国家食品药品监督管理总局在

第 46期药品不良反应信息通报中[1]，关注了雷公藤

制剂的用药安全，通报在 2004年—2011年 9月，

国家药品不良反应监测中心病例报告数据库中有关

雷公藤制剂的病例报告中，涉及雷公藤多苷片的病

例报告 633例，其中严重者 53例（占 8.4%），主要

表现为药物性肝炎、肾功能不全、粒细胞减少、白

细胞减少、血小板减少、闭经、精子数量减少、心

律失常等，严重病例平均用药时间为 40 d。另有文

献报道[2]对 1984—2013 年国内有关雷公藤多苷片

引起的不良反应的病例进行分析，收集不良反应临

床报道共 135 例，不良反应涉及多个系统-器官损

害，主要有皮肤损害、血液系统、泌尿系统、生殖

系统、肝胆系统、胃肠道系统、神经系统、心血管

系统等。其中，肝胆系统共 10例次，占 7.41%，表

现为药物性肝损害 8例次，胆汁淤积 1例次，亚急

性肝功衰竭 1 例次。赵叶[3]回顾性分析浙江省杭州

市中医院 2008—2011 年雷公藤多苷片在应用过程

中的不良反应发生情况，共 182例病例中，以消化

系统的不良反应发生率最高，达 50.5%，而肝损害

在其中发生率最高，共 51例，占 28.0%，其余不良

反应依次发生在血液系统、生殖系统、神经系统等。

江云鸥等[4]通过检索雷公藤多苷片不良反应报道的

文献，收集 64例病例，其主要表现为对血液系统、

生殖系统、泌尿系统和肝胆系统等的损害，其中对

肝胆系统的损害共 7例，4例为药物性肝炎，2例为

急性肝损伤，1例为胆汁淤积。孙凤艳等[5]收集 2014
年 5月—2015年 5月其所属医院收治的 92例类风

湿关节炎患者服用雷公藤多苷治疗病例，经回顾分

析，总结患者的临床不良反应，主要表现为女性患

者月经紊乱、消化道反应以及肝功能障碍，且服用

雷公藤多苷时间越长，对患者的伤害越大，产生的

不良反应越多。朱峰等[6]对 2009—2013年解放军药

品不良反应监测中心收集的中药不良反应报告进行

分析发现，在收集的 5 188例中药不良反应报告中，

共涉及中药 679个，其中口服制剂 1 340例，而在

口服制剂中引起不良反应首位的即为雷公藤多苷

片，共 37例。冯金辉等[7]报道在 2012年 1月—2013
年12月长沙市第一医院收治的148例药源性肝损害

住院患者中，由中药引起的药源性肝损伤共 35 例

（23.6%），而其中由雷公藤多苷片引起的病例有 7例。 
在临床上关于雷公藤多苷所致肝毒性的不良反

应报告中，雷公藤多苷肝毒性的临床表现多为急性，

似急性病毒性肝炎，有食欲不振、乏力、恶心、呕

吐、尿黄、皮肤和巩膜黄染等症状[8]。张宇明等[9]

报道了 15 例口服雷公藤多苷致药物性肝损伤的患

者，服药后出现黄疸、恶心及周身乏力等症状，身

体不同程度的皮疹及关节痛，血清丙氨酸转氨酶

（ALT）增高，尿胆原增加，总胆红素（TBIL）升

高，直接胆红素（DBIL）升高，周围血嗜酸粒细胞

计数增加，肝穿检查提示肝损害为肝细胞型或并发

肝内胆汁淤积。柯坤宇[10]报道了 1 例 52 岁女性患

者因类风湿性关节炎服用雷公藤多苷片 1个月后，

导致急性肝功能衰竭，停药后，以保肝、降酶及调

节免疫功能治疗 3 周，肝功能恢复正常。陈一凡   
等[11]统计雷公藤多苷片引起的肝损害共 91 例，多

发生在用药后的 2～4周，多数患者表现为单项肝功

能轻度异常或无黄疸型肝炎，仅有 7例发生黄疸，

且消化道症状较轻，预后较好。 
综上所述，在雷公藤多苷所引起的众多不良反

应中，对肝胆系统的损害比例较高，而且程度较为

严重，雷公藤多苷引起的临床肝脏毒性主要表现为

药物性肝炎或急性肝损伤，血清转氨酶 ALT、天门

冬氨酸氨基转移酶（AST）升高，TBIL升高，其中

部分患者发生黄疸且胆汁淤积较明显。因此在临床

上在使用雷公藤多苷时，首先应控制用药时间，若

需长期用药，应该对肝功能指标进行观测，定期进

行血清 ALT、AST、总胆红素检测，预防雷公藤多

苷对肝脏造成损伤。 
2  肝毒性作用机制 

雷公藤多苷的肝毒性作用及其机制的深入研究

具有重要的临床用药指导意义。在研究雷公藤多苷

的肝毒性机制前，应先在动物体内确认雷公藤多苷

造成的肝毒性，确立其能引起毒性的剂量和时间，

并确认其是否具有良好的剂量相关性和时间相关

性。冯群等[12]研究发现在昆明种小鼠上使用雷公藤

多苷片在 13.7～54.6 mg/kg既有明显的药效作用，

又有一定的肝损伤作用，呈现明显的“量-效-毒”

关系，其肝损伤主要表现为血清 ALT、AST、总胆

汁酸（TBA）、TBIL活性升高，前白蛋白含量降低，

肝脏系数变大，组织病理学检查发现雷公藤多苷片

可引起肝细胞水肿和浸润。禄保平等[13]以雷公藤多

苷灌胃建立小鼠急性肝损伤模型，在使用正常剂量
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（13.5 mg/kg）及其 10、20、30 倍剂量组与空白组

比较发现，正常用量的雷公藤多苷对小鼠的肝脏并

无影响，随着雷公藤多苷的用量增加，血清 ALT、
AST相应增高，10、20、30倍剂量组与空白组均表

现出显著性差异。在使用 20倍剂量时，小鼠 ALT、
AST升高均为空白组的 3倍，肝细胞出现显著的脂

肪变性、水肿及散在的嗜酸性病变，30倍剂量时小

鼠死亡率达 40%，小鼠 ALT、AST升高超过空白组

的 3倍，肝细胞出现严重的脂肪变性，肝窦几乎消

失。由此确定了 20倍正常剂量可作为引起毒性的合

适剂量。 
2.1  肝毒性机制分类 
2.1.1  抑制肝药酶表达或活性  肝脏是药物代谢的

主要场所，肝脏中富含药物Ⅰ相代谢和Ⅱ相代谢所

需的各种酶，其中以细胞色素 P450 酶（CYPs）最

为重要，可受年龄、遗传、疾病等多种因素的影响，

尤其是药物，能够显著影响药物代谢酶的活性。

CYP3A4是 CYPs中最重要的亚族之一，参与近 200
种药物的代谢，约占临床常用药物的 50%，例如大

环内酯类抗生素、咪唑类抗真菌药物，抗病毒等药

物[14]。目前在所有关于对雷公藤多苷引起肝毒性的

机制研究中，多数研究认为其毒性机制与其抑制

CYP3A4 相关，从而降低了肝脏对其代谢能力，引

起毒性。夏军等[15]给予Wistar大鼠雷公藤多苷片 1 
mg/（kg·d）连续 10 d 后，同时静脉给予探针药物

氯唑沙宗 5 mg/kg和咪达唑仑 2 mg/kg，利用 HPLC
法测定两种探针药物的血药浓度，计算其药物代谢

动力学参数，从而评价雷公藤多苷对 CYP2E1 和

CYP3A4 的活性影响，结果发现，连续灌胃雷公藤

多苷 10 d后大鼠活动正常，未见明显的不良反应，

与对照组相比，实验组的探针药物氯唑沙宗主要药

物代谢动力学参数并无显著性变化，但咪达唑仑的

CL和 AUC有显著性变化，说明雷公藤多苷对大鼠

的 CYP2E1 酶活并无明显影响，而可显著抑制

CYP3A4 的 活 性 。 该 课 题 组 继 而 通 过 建 立

LC-MS/MS法检测大鼠和人肝微粒体咪达唑仑的代

谢产物 1’-羟基咪达唑仑的含量，研究雷公藤多苷

对体外大鼠及人肝微粒体 CYPs 活性的抑制作用，

将不同浓度的雷公藤多苷（0.5、1.0、2.0、5.0、10.0、
50.0、100.0 μg/mL）分别与大鼠及人肝微粒体共同

孵育 20 min后终止反应，采用 LC-MS/MS法测定

孵育液中 1’-羟基咪达唑仑的浓度以评价 CYP3A
的酶活，结果发现雷公藤多苷对体外大鼠和人肝微

粒体 CYP3A 均存在抑制作用，且对人肝微粒体

CYP3A的抑制作用明显大于大鼠。由此，不仅证实

了雷公藤多苷对大鼠肝脏细胞色素酶系具有抑制作

用，其对人肝微粒体也具有相同的抑制作用[16]。 
另有研究[17]发现雷公藤在对大鼠造成肝脏损

伤时可显著影响 CYPs 的表达，连续灌胃给予不同

剂量的雷公藤（4.7、9.4、15.6 g/kg）1个月后，与

对照组相比，各剂量组均可显著增加大鼠血清ALT、
AST、乳酸脱氢酶（LDH）水平，病理组织学检查

发现雷公藤高剂量组可见明显的肝细胞脂肪变性、

胆管增生、炎细胞浸润等病变现象，利用基因芯片

技术发现雷公藤可显著抑制 CYP2E1、CYP8B1、
CYP2B、CYP2C 的表达，PCR 结果显示雷公藤组

大鼠肝组织类法尼酯衍生物 X 受体（PXR）、组成

型雄甾烷受体（CAR）、过氧化物酶增殖物激活受

体（PPAR）、芳烃受体（AhR）表达均下调，CYPs
作为核受体的靶基因，其表达受到核受体的调控，

因此推测雷公藤是通过影响核受体继而影响 CYPs
的表达从而引起肝脏毒性的。  
2.1.2  影响脂质代谢和糖代谢  本课题组经探究发

现雷公藤多苷的肝毒性与影响其脂质代谢相关[18]，

通过连续灌胃给予雌性Wistar大鼠不同剂量的雷公

藤多苷[60、100、120 mg/（kg·d）]28 d后发现，雷

公藤多苷高剂量组大鼠在第 5天开始出现死亡，于

第 20天死亡一半，将剩余一半大鼠收集血清及肝脏

组织，低剂量组及中剂量组大鼠血清及肝组织于第

28天收集，高剂量组大鼠可见明显的体重下降，血

生化结果显示各剂量组的总蛋白、白蛋白以及球蛋

白含量显著下降，说明肝脏合成功能受损，提示大

鼠受到肝实质性损伤，血清 ALT、AST与对照组相

比有升高的趋势但无统计学意义，中剂量及高剂量

组大鼠的肝脏系数显著升高，病理组织学检查发现

各剂量组均出现部分肝细胞坏死以及炎细胞浸润。

其利用基因芯片的技术对肝脏内的基因表达进行研

究发现，与代谢相关的 CYP1、CYP2、CYP3和 CYP4
的表达均下降，提示雷公藤多苷的肝毒性可能与影

响代谢酶的表达相关；另一方面，PPAR 信号通路

相关的 12个基因发生显著改变，其中有 6个基因与

脂肪酸代谢相关，提示雷公藤多苷的肝毒性也可能

与 PPAR 信号通路及影响脂质代谢有关。Li 等[19]

发现雷公藤多苷在正常大鼠和佐剂性关节炎（AA）
大鼠上毒性的表现有所差异，AST在 AA鼠上显著

降低，溶血磷脂酰胆碱含量下降、熊去氧胆酸和鹅
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去氧胆酸含量增加，这些标记物均与胆碱及脂肪酸

的代谢密切相关，推测影响脂质代谢可能是雷公藤

多苷造成肝脏脂质紊乱及其他肝脏毒性的重要机制

之一。赵小梅等[20]通过代谢组学方法测定空白大鼠

和雷公藤多苷模型组大鼠的血清成分差异，从 20
个差异性较大的代谢物中最后筛选出 7种物质，其

代谢水平的变化提示雷公藤多苷的肝毒性可引起氨

基酸代谢、糖代谢、磷脂代谢和激素代谢等途径发

生改变。 
2.1.3  免疫抑制  有研究认为免疫抑制可能是雷公

藤多苷所致的肝毒性的作用机制。唐宋琪等[21]给予

大鼠雷公藤多苷（6.25 mg/kg，成人临床使用剂量

为 1 mg/kg，根据体表面积换算成大鼠的等效剂量）

1～5周，结果发现给药组大鼠于第 5周时体重显著

降低，脏脏系数及脾脏系数显著改变，胸腺指数于

第 3周开始显著降低，血清 AST于第 4周开始显著

升高，ALT于第 5周显著升高，病理组织学检查发

现，给药第 3周后给药组大鼠出现肝细胞浑浊肿胀，

空泡变性，脂肪变性及溶解坏死，第 5周后肝组织

损伤更加明显。给药组大鼠 NK细胞活性从第 4周
开始显著下降，肝组织中 CD68的表达及肿瘤坏死

因子-α（TNF-α）含量升高，T、B淋巴细胞的增殖

转化受到明显抑制，提示上述变化可能是雷公藤多

苷导致肝损伤的机制之一。 
2.2  肝毒性物质基础 

雷公藤多苷作为从植物雷公藤中提取的有效成

分，是复杂的多组分体系，其在体内可能产生多组

分-多靶点-多作用的效应，因此其多组分是造成研

究其肝毒性机制及找寻其毒性靶点的难点之一，找

寻其肝毒性物质基础也对研究其肝毒性机制具有重

要意义。目前所知的雷公藤多苷的主要成分有雷公

藤甲素、雷公藤内酯酮等二萜类成分，雷公藤红素、

雷公藤内酯甲等三萜类成分以及雷公藤晋碱、雷公

藤次碱等生物碱类成分，这些成分中有些是雷公藤

多苷中的有效药理成分，有些是毒性成分，而在目

前针对雷公藤多苷中的单体化合物的毒性研究中发

现，雷公藤甲素可能是雷公藤多苷的主要毒性成分

之一。赵小梅等[22]以正常人肝细胞 L-02 为模型，

对乙酰氨基酚为阳性药，细胞毒性为评价指标，利

用体外模型筛选了雷公藤所致肝脏毒性的 10 种成

分，发现雷公藤甲素可能是其主要毒性成分，而在

其他成分中，雷公藤红素等也对肝脏具有较大的毒

性。Li等[23]评价了雷公藤及其所含 5种单体成分在

小鼠上所引起的肝脏毒性，以血清 ALT 和 AST 为

肝毒性指标，推测雷公藤甲素可能是导致雷公藤毒

性的主要成分，在分别联合给了 CYP抑制剂和谷胱

甘肽（GSH）耗竭剂后发现，小鼠血清 ALT和 AST
显著升高，表明其毒性增加，提示雷公藤毒性与抑

制 CYPs活性以及 GSH的抗氧化作用相关。 
有大量的雷公藤甲素造成的肝脏损伤及其毒性

机制研究，认为其肝毒性与抑制 CYP3A 的表达及

活性等有关。Shen等[24]利用大鼠肝微粒体和三明治

培养的大鼠肝原代细胞来测定 CYP3A 在雷公藤甲

素介导的肝脏毒性中的作用，结果发现雷公藤甲素

对 CYP3A 的抑制作用具有时间剂量相关性，且在

使用了 CYP3A的诱导剂后，增加 CYP3A的活性，

缩短了 TP的半衰期，毒性减弱，而在使用了 CYP3A
的抑制剂后得相反效应，提示 CYP3A 的激活和抑

制对雷公藤甲素介导的肝毒性起到重要作用。Xue
等[25]利用 CYPs 敲除型小鼠模型发现将 CYPs敲除

后雷公藤甲素在肝脏中的代谢能力减弱，增加了雷

公藤甲素在体内的生物利用度，因此雷公藤甲素在

体内的毒性增强，进一步证实了细胞色素酶系在雷

公藤甲素介导的肝毒性中的重要作用，提示雷公藤

甲素有可能是雷公藤多苷对 CYP3A 酶系产生抑制

作用的主要毒性成分。 Su 等 [26]成功建立了

LC-MS/MS法测定包括雷公藤甲素在内的 5种雷公

藤多苷所含单体在犬给雷公藤多苷后在体内的代谢

情况，雷公藤甲素的检测限在 0.2～1 000 ng/mL，
而其他 4种单体的检测限在 0.05～1 000 ng/mL。在

给雷公藤多苷 30 mg/kg剂量下，相较于单次给药，

连续 6 d给药后，除雷公藤甲素外其他 4种单体的

主要代谢系数（Cmax、Tmax、AUC 和 T1/2）均显著

升高，提示其在体内可能有蓄积效应。 
由此，目前现行的雷公藤多苷的质量控制均以

雷公藤甲素的含量为限量标准，但这一标准具有一

定的局限性，其他成分的含量得不到有效控制，从

而导致不同厂家或批号的雷公藤多苷的组成成分存

在一定差异，一方面会在临床的使用过程中引起不

良反应；另一方面，由于其成分的难以确定，这也

成为进行雷公藤多苷的肝毒性机制研究的难点之

一。何昱等[27]通过建立的方法测定雷公藤多苷中的

6 中有效成分的含量，发现不同厂家生产的雷公藤

多苷化学组成存在较明显差异。王璟等[28]采用超高

效液相技术，分别对不同厂家及批号的雷公藤多苷

片的色谱图、有效成分含量、药动学以及血清药动
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学进行了研究。研究表明不同厂家雷公藤多苷片的

入血成分和入血含量存在不同，可能是引起雷公藤

多苷片不良反应的因素之一。本课题组通过柱色谱

对雷公藤多苷进行分离纯化，研究其化学成分，共

分离得到 10个化合物，其中有 2个为首次从雷公藤

多苷中分离得到，有 1个为首次从自然界中分离得

到，可为后续的研究提供基础[29]。 
3  减毒机制及相应药物 
3.1  增加 CYP3A的活性或表达 

CYP3A是雷公藤多苷的主要毒性靶点之一，其

机制主要是通过抑制 CYP3A 的活性或表达造成肝

毒性，因此，增加 CYP3A 的活性或表达是潜在的

雷公藤多苷的减毒机制之一。Ye 等 [30]通过预给

CYP3A诱导剂地塞米松，研究大鼠肝微粒体中雷公

藤甲素的代谢，发现地塞米松可显著影响雷公藤甲

素的代谢，并且地塞米松可显著改善雷公藤甲素引

起的肝脏毒性，提示地塞米松可作为雷公藤甲素引

起的肝脏毒性的潜在治疗靶点。Tai 等[31]通过预给

甘草酸后，雷公藤甲素的各项代谢系数均发生显著

改变，AUC∞、MRT∞和 T1/2均显著下降，在联用了

甘草酸和 CYP3A抑制剂酮康唑后，AUC∞、MRT∞

和 T1/2又显著上升，表明甘草酸是通过诱导激活肝

脏 CYP3A 的活性显著加速雷公藤甲素的代谢，提

示甘草酸是通过这一机制起到对雷公藤甲素引起的

肝毒性的减毒作用，提示其可能对雷公藤多苷引起

的肝毒性也具有保护作用。 
3.2  抑制氧化应激 

大量的研究表明，雷公藤多苷引起的肝脏损伤

与其导致氧化应激及脂质过氧化相关，因此使用调

节抗氧化或可降低脂质过氧化的药物或可降低雷公

藤多苷所致的肝损伤。Wang 等[32]发现雷公藤多苷

可引起肝脏损伤，引起的血清 ALT、AST升高，碱

性磷酸酶（ALP）、γ-谷氨酰转移酶（γ-GT）、TNF-α
及肝脏脂质过氧化的升高，另一方面，显著降低

GSH、谷胱甘肽巯基转移酶（GST）、谷胱甘肽过氧

化物酶（GPX）的表达，降低抗炎因子 IL-10 的表

达，降低 CuZu-SO和过氧化氢酶（CAT）的基因表

达。在预给槲皮素后，GSH、GST、GPX表达上调，

IL-10表达上调，CuZu-SO和 CAT的基因表达上调，

提示了槲皮素可以降低雷公藤多苷引起的肝脏损

伤，且是通过下降氧化应激和抗炎的机制而起作用

的。禄保平等[33]研究保肝解毒颗粒对雷公藤多苷所

致的急性肝损伤的保护作用发现，雷公藤多苷使小

鼠血清 ALT、AST 升高，血清 SOD、GPX 水平明

显降低，丙二醛（MDA）升高，保肝解毒颗粒可降

低血清 ALT、AST和MDA水平，升高血清超氧化

物歧化酶（SOD）和 GPX，提示保肝解毒颗粒对雷

公藤多苷具有减毒作用且或通过抗氧化及脂质过氧

化机制发生的。Wang等[34]小鼠给予 270 mg/kg雷公

藤多苷后，肝脏毒性表现为血清转氨酶 ALT、AST
升高，肝脏MDA升高，肝脏 SOD、GSH、GPX、
CAT 降低，TNF-α 升高及 IL-10 降低。在连续 7 d
预给京尼平苷后，上述变化均被逆转，且有较好的

剂量相关性，因此推测京尼平苷对雷公藤多苷介导

的肝脏毒性具有减毒作用，且是通过抗氧化应激和

炎症机制发挥作用的。张伟霞等[35]发现姜黄素可逆

转雷公藤甲素所致的血清转氨酶ALT和ALP升高，

并升高肝脏中 SOD、GSH等含量，降低肝脏中MDA
的含量，病例检查也显示姜黄素可改善雷公藤甲素

引起的肝细胞变性和炎细胞浸润，提示姜黄素可改

善雷公藤甲素所致的肝脏毒性，其作用机制与调节

机体抗氧化能力降低脂质过氧化有关。 
3.3  其他 

另有研究发现可通过其他机制对雷公藤多苷的

肝损伤产生保护作用。杨雪源等[36]研究双环醇对雷

公藤多苷所致小鼠肝损伤的保护作用，双环醇可逆

转雷公藤多苷对小鼠血清 AST的升高，且肝脏病理

学检查发现双环醇可改善雷公藤多苷对致小鼠肝细

胞变性及坏死，提示双环醇可能是通过抑制肝细胞

凋亡坏死起到保护作用。 
4  小结 

综上所述，雷公藤多苷引起的肝脏不良反应主

要表现为急性肝炎，血清转氨酶 ALT、AST升高，

总胆红素升高等，其机制与抑制肝药酶表达或活性、

影响脂质、糖代谢及免疫抑制有关。针对其作用机

制，有甘草酸、槲皮素、京尼平苷和姜黄素等药物

具有减毒保肝作用。在临床使用时，首先应注意用

药时间，若需长期用药，应重点观测肝功能指标，

定期进行血清 ALT、AST、总胆红素检测，预防雷

公藤多苷对肝脏造成损伤，或配伍相应的减毒保肝

药物，减少其肝脏不良反应的发生。 
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